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Continua la busqueda
de la patogénesis

y patofisiologia

de la esquizofrenia

® Sin lugar a dudas, la esquizofrenia es una enfermedad
de origen multifactorial que debe abordarse desde varias
perspectivas. Desde el punto de vista de la patogénesis es
importante investigar los factores genéticos y ambientales
que intervienen en ella como factores de riesgo.

Es importante conocer la forma en que estos dos factores
interactdan en la induccién de cambios y/o anormalidades
bioquimicas y estructurales en el cerebro del paciente
esquizofrénico. En términos de patofisiologia, es
primordial saber cémo dichas anormalidades alteran la
funcién cerebral hasta el punto de llegar a desarrollar los
sintomas clinicos que en su conjunto forman parte de un
cuadro de esquizofrenia.

Si analizamos el problema desde este punto de vista, lo
primero que debemos buscar son las posibles causas que
podrian desencadenar esta enfermedad, con el objeto de
desarrollar mejores medidas terapéuticas y preventivas.

En la patogénesis de la esquizofrenia parecen intervenir
varios factores de riesgo durante las diversas etapas del
ciclo vital, tales como desnutricion, infeccion materna,
lugar y estacién del nacimiento y complicaciones durante
el parto. Se ha comprobado que, aunada a lo anterior, la
paternidad a edad avanzada conlleva el riesgo de que los
hijos lleguen a padecer esquizofrenia en la edad adulta.

Con respecto a este ultimo factor, no se ha documentado
paternidad en edad avanzada en la mayoria de los casos
de esquizofrenia. Actualmente se halla en la mesa de
discusion la mutacion genética de la célula germinal
masculina en relacién con la mayor edad de los padres.
Recientemente Van Erp encontré una disminucién del
volumen hipocampal en pacientes esquizofrénicos con
predisposicién y una hisoria de hipoxia fetal. Esta
alteracién no se detectd en el grupo control.

Indudablemente, el fendmeno hipdxico no debe ser el
unico factor responsable que explique la reduccién del
volumen hipocampal; seguramente habria que tomar en
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cuenta algunos otros, como el ambiental y el genético.

Por otra parte, en un reciente trabajo de investigacién en
pacientes con personalidad esquizotipica, la que comparte
un origen genético con la esquizofrenia, se demostrd
mediante la resonancia magnética, una disminucién
unilateral (lado izquierdo) de 21% del volumen de materia
gris del giro de Herschel, en comparacién con el grupo
control.

Otros grupos de investigadores no encontraron tales
diferencias lo que puede atribuirse a cambios en el peso
corporal, estado hormonal, abuso de alcohol y uso de drogas
psicotrépicas.

Todos los esfuerzos para mejorar el entendimiento de la
etiologia de la esquizofrenia, desde diferentes enfoques y
metodologias, contribuirdn tanto a que, en el futuro, se logre
una mejor comprension de esta enfermedad tan incapacitan
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te, como al desarrollo de nuevos tratamientos y propuestas
que permitan tomar medidas preventivas eficaces.

(Gerardo Heinze M.)
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¢Es la célula GABAérgica
una via comun final

para la etiologia

y el tratamiento

de la esquizofrenia

y el trastorno bipolar?

B Estudios post-mortem recientes han aportado evidencia
convincente de la participacién de un defecto en la
neurotransmision GABAérgica en la fisiopatologia de la
esquizofrenia. Evidencia creciente indica también que tal
defecto ocurre en el trastorno bipolar y que podria ser
incluso mds importante en esta entidad. En conjunto, los
hallazgos neuroquimicos y microscépicos documentados
a la fecha concuerdan con la idea de que debe existir una
disminucion de las células GABAé€rgicas o de su actividad
en ambos trastornos. Un informe reciente sugiere que una
conexion defectuosa del sistema dopaminérgico con
respecto a las neuronas piramidales y GABAérgicas podria
presentarse en la corteza del cingulo anterior, en sujetos
con esquizofrenia. La anormalidad podria darse aun sin la
existencia de cambios asociados en los niveles de
marcadores bioquimicos y moleculares para el sistema
dopaminérgico. Cada vez resulta mds evidente que la
interaccion de los sistemas monoaminérgicos con las
neuronas corticales intrinsecas, particularmente las células
GABA¢érgicas, podria verse afectada durante el periodo
postnatal y contribuir a la aparicion de los sintomas de la
esquizofrenia en individuos susceptibles. Actualmente se
ha establecido que la actividad de las neuronas corticales
probablemente es modulada por los sistemas dopaminér-
gico y serotoninérgico y pruebas aun mds recientes
sugieren que ambos sistemas monoaminérgicos convergen
en las mismas células piramidales e interneuronas
GABA¢érgicas. Es tema de gran interés descubrir por qué
la esquizofrenia inicia entre los 16 y 20 afios de edad. En
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este sentido vale la pena destacar que se ha encontrado
que las proyecciones dopaminérgicas hacia la corteza se
incrementan progresivamente hasta la adultez temprana.
Las células GABAérgicas también contindan su madura-
cién mads alla del periodo neonatal, posiblemente hasta las
etapas tempranas de la adolescencia, de modo que su
maduracién dentro de la corteza se completa probable-
mente antes que la del sistema dopaminérgico. Parece
posible que las neuronas GABAérgicas pudieran actuar
como blancos pasivos para la ramificacién de las fibras
dopaminérgicas durante la adolescencia y la adultez
temprana. La evidencia post-mortem reciente ha sugerido
que las fibras dopaminérgicas podrian formar conexiones
defectuosas con las neuronas corticales: las células
GABA¢érgicas se encontrarian recibiendo un influjo
excesivo, mientras que en las células piramidales se recibi-
ria muy poco. Cuando las proyecciones serotoninérgicas
son eliminadas durante el periodo neonatal, las fibras
dopaminérgicas se incrementan en la corteza. Por lo tanto,
parece que el sistema serotoninérgico ejerce una accion
inhibitoria en el desarrollo dopaminérgico postnatal
normal. Una interpretacién de estos hallazgos sugiere que
ambos sistemas monoaminérgicos competirian por la
ocupacién de un territorio funcional en la superficie de
neuronas corticales intrinsecas. Si el sistema dopaminér-
gico en los humanos posee realmente estas caracteristicas
de plasticidad, la maduracién de la corteza limbica durante
la adolescencia y adultez temprana podria potencialmente
proveer una “ventana de oportunidad” para la induccién
de una hiperinervacioén de las neuronas GABAérgicas con
fibras dopaminérgicas. En un trastorno como la esquizo-
frenia, un incremento de las fibras dopaminérgicas ejerceria
una influencia inhibitoria sobre las células GABAérgicas,
lo que resultaria en una falla de las interneuronas para
proveer la modulacién inhibitoria adecuada de las neuronas
de proyeccién. En este sentido, la administracién de
farmacos antipsicoticos que bloqueen tanto receptores
dopaminérgicos como serotoninérgicos podria ayudar a
restablecer un grado normal de actividad GABAérgica. Un
estudio ha demostrado que la administracién crénica de
haloperidol resulta en una ramificacion de las terminales
GABA¢érgicas en la corteza. En el trastorno bipolar, en el
cual la evidencia actual sugiere que existe una pérdida de
células GABAérgicas y sus terminales corticales, el uso
de agentes estabilizadores del animo GABA-miméticos
(4cido valpréico, benzodiacepinas), podria ayudar a
restablecer el funcionamiento normal en los circuitos
corticales.

(Armando Patrén)
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Tamizaje de los problemas
de conducta: ¢mejora

con la edad la precision
predictiva de los sintomas
del trastorno disocial?

® La aparicién de sintomas de trastorno disocial (TD) en
la infancia es considerada por muchos como el mejor
predictor independiente de riesgo para un TD futuro, igual
que otros resultados negativos, sociales y de salud mental.
El riesgo relativo de TD asociado con manifestaciones del
mismo en la infancia es 4 veces mayor que en la poblacién
general. En relacion al riesgo absoluto, en poblaciones
clinicas se acepta que el 50% de los que presentan estas
manifestaciones en la infancia continuardn presentando
conducta antisocial en la adolescencia y edad adulta. Esta
regla del 50% se ha extrapolado a poblaciones no clinicas,
lo cual ha sido aceptado en el campo clinico. Se ha
estudiado la precisién predictiva de las manifestaciones
de TD para identificar nifios en riesgo y asi poder realizar
intervenciones dirigidas, universales o clinicas, para
disminuir su impacto en la persona. La precision predictiva
corresponde a la clasificacidn correcta de nifios en riesgo
de sufrir TD que posteriormente desarrollan dicho
trastorno; para su estudio se usan 6 conceptos, que son:
especificidad, sensibilidad, valor predictivo positivo, valor
predictivo negativo, prevalencia y precision general.

Pocos estudios cuentan con el disefio apropiado para
estimar la sensibilidad, especificidad y valor predictivo de
mediciones de sintomas del TD en poblaciones abiertas,
cuando se realizan en observaciones transversales, ademas
de que hay trabajos que no apoyan el uso de estas
mediciones como herramientas de tamizaje en poblaciones
escolares.

El objetivo de este estudio fue determinar la influencia
de la edad en la precision predictiva de los sintomas de
TD, asi como investigar la precision predictiva de las
mediciones de estos sintomas, utilizadas en la actualidad
en poblaciones no clinicas de nifios. También se investigd
si el agregar factores de riesgo a estas mediciones, mejora
la precisién predictiva.

La informacién se obtuvo de la Encuesta Longitudinal
Nacional Canadiense (NLSCY), en la cual se obtiene
informacion de los nifios desde el nacimiento hasta los 11
afios; se tomaron dos partes de la encuesta, el ciclo 1 que
se realizé en 1995, que a su vez se dividié en dos grupos:
la cohorte 1 (1705 nifios de 5-6 afios), y la cohorte 2 (1706
nifios de 8-9 afios), la segunda parte de la encuesta (ciclo
2) se realiz6 en 1997.

Se estudiaron las siguientes variables predictoras:
sintomas de Trastorno por déficit de atencién e hiperactivi-
dad (TDAH), sintomas de TD, ya sea identificados por el
padre, el maestro, o la combinacidn resultante; género del
nifio, suficiencia econémica, y factores familiares como
escolaridad y sintomas de depresion materna, practicas de
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paternidad ineficiente y funcionamiento familiar. Se
estudiaron las correlaciones de estas variables, y se
analizaron 3 modelos, que son los siguientes: 1.- sintomas
de TD solamente, 2.- sintomas de TD + TDAH + género,
3.- todas las variables. Se obtuvieron predictores lineales,
por medio del andlisis de la regresion logistica multiple, y
posteriormente éstos se evaluaron con el método de curvas
ROC, para obtener la precision predictiva de cada predictor,
la cual se esperd que fuera al menos de 50% con una
especificidad de al menos 97%, lo que significa que 50%
de los nifios que desarrollardn el trastorno, seran detectados,
en un medio donde la prevalencia del TD es de 5%, que es
lo que se sefiala en poblaciones no clinicas . Esto se evalu6
en el ciclo 1; en el ciclo 2 se determiné el resultado, es
decir, la presencia de sintomas clinicamente significativos
de TD, para evaluar qué modelos fueron los que tuvieron
mejor precision predictiva.

Dentro de los resultados se encontré que la precisién
predictiva fue significativamente mayor en la cohorte de
nifios de 8-9 afios. De los modelos evaluados, el que incluyé
todas las variables tuvo mayor precision predictiva. Dicho
valor de precision predictiva varié desde 16% a 34%, lo
cual fue menor al del criterio minimo esperado en este
estudio, que es de 50%. Cuando se ajusté a este valor, la
sensibilidad disminuyé. El andlisis principal del estudio,
se baso en la deteccién realizada por los maestros, cuyo
nivel de precision predictiva fue mayor, que la deteccion
realizada por los padres o la combinacién padres-maestros.

Se concluye que el uso de sintomas de TD es de utilidad
limitada cuando el objetivo es predecir el riesgo individual,
y se usan mediciones transversales, que incluyen una sola
valoracidn en el tiempo; esto en una poblacién abierta de
nifios. Con lo anterior se evidencia que la regla de 50%
que se aplica a la poblacién clinica de nifios no puede
aplicarse en poblaciones abiertas, cuando la prevalencia
del TD es baja. Por los resultados la precision predictiva
de sintomas de TD es mayor en el grupo con mayor edad y
mejora cuando se agregan otros factores de riesgo,
principalmente en los nifios de 5-6 afios. El presente estudio
pone de manifiesto la importancia de desarrollar
herramientas de tamizaje adecuadas, que contengan varias
valoraciones en el tiempo, para identificar nifios en riesgo
y realizar intervenciones tempranas.

(Roberto Manuel Rosales Tristan)
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Parametros practicos
para el manejo

de la conducta agresiva
en ninos y adolescentes
(aislamiento y restriccion)

m E] articulo revisado analiza el estado actual de la
prevencién y el manejo de la conducta agresiva en niflos y
adolescentes en instituciones psiquidtricas, con referencia
especial al aislamiento y la restriccién y presenta gufas de
tratamiento para el manejo de la conducta agresiva. El
objetivo del articulo fue examinar los métodos preventivos
existentes para el control de la conducta agresiva, revisar
el estado actual de la literatura respecto al empleo de las
intervenciones restrictivas e ilustrar las vias para el control
de la conducta agresiva y buscar alternativas para el uso
de técnicas restrictivas. Se revisaron las bibliografias
seflaladas en capitulos de libros y articulos de revision,
para encontrar los articulos de PsycLit, del periodo de 1993
a 1999, buscando las siguientes palabras clave: aislamiento
(seclusion), sujecion (restraint), sujecion fisica (physical
holding) y sujecién quimica (chemical restraint). La
bisqueda arrojé 353 articulos. Revisando la historia de las
medidas restrictivas, se encontré que Philippe Pinel y Jean
Baptiste Pussin consideraban las intervenciones restrictivas
como protectoras para los pacientes, dentro de unas
condiciones que promovieran el respeto y la libertad
personal. En 1854 se establecié la primera comisién
reguladora de la prictica de intervenciones restrictivas, pues
se consideraba la restriccién como un acercamiento no
terapéutico para la alteracién psicoldgica. De forma
contrastante, en los Estados Unidos de Norteamérica el
uso de la sujeciéon mecdnica era aceptado y promovido.
Actualmente se justifica su aplicacién para prevenir dafios
inminentes en pacientes y otras personas, sin embargo se
ha considerado que estas técnicas pueden favorecer el
desarrollo de estrés postraumatico. Las instancias oficiales
encargadas de regular dichos procedimientos han revisado
las causas de muerte relacionadas con estas intervenciones
habiéndose encontrando como principal causa de muerte,
la asfixia. Para la prevencién y control de la conducta
agresiva se requiere de una evaluacion inicial que identifque
el diagnéstico psiquidtrico y las posibilidades de agresivi-
dad o trastorno de conducta de acuerdo al mismo, asi como
una evaluacion del personal y de las instalaciones para su
manejo. Existen tres niveles de intervencién para el manejo
de la conducta agresiva.

Primero: Nivel de Intervenciones No Restrictivas, disefia-
das para incrementar el auto control conductual y motivar
la autodeterminacion, a la vez que se preserva la seguridad
del paciente y de terceros.

Segundo: Nivel de Intervenciones Restrictivas. Se busca un
mayor cuidado para la seguridad del paciente y de terceros.

Tercero: Nivel Restrictivo. Con aplicacién de técnicas
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restrictivas como el aislamiento y la sujecién.

Las indicaciones para el empleo de las técnicas
mencionadas, son la prevencion de conductas peligrosas,
agresion seria al programa terapéutico, que incluya dafios
ala propiedad, cuando el autocontrol u otras intervenciones
menos restrictivas han fallado o son imprécticas. El
aislamiento es el tratamiento de primera eleccién por ser
médicamente mds seguro y por preservar en un mayor
grado la autonomia del paciente. Dicho aislamiento se
define como el confinamiento involuntario de una persona,
sola, en un cuarto, de modo que se halle fisicamente
imposibilitada para salir. La sujecion fisica es aquélla que
involucra a uno o mas miembros del personal en contacto
fisico con el paciente y que no utiliza aparatos mecénicos.
Con el término de sujecién mecdnica nos referimos al uso
de sujetadores de piel o tela, la tabla de Papoose, sdbanas,
“body carrier” y otros implementos empleados en los pro-
cedimientos de sujecion. Se contraindica el uso de dispositi-
vos fisicos 0 mecdnicos que obstruyan la via respiratoria.
La restriccién quimica consiste en el uso de un farmaco
para controlar la conducta o restringir la libertad de
movimiento y no es el tratamiento estdndar para un paciente
de cualquier condicién médica o psiquidtrica. El principal
riesgo del uso de medicamentos psicotrépicos en nifios y
adolescentes son los efectos cardiovasculares. Debe
aprobarlo por escrito el representante legal y emplearse
primero la via oral antes de aplicar la via parenteral. No se
justifica la administracién de medicamentos por razones
necesarias (PRN). Las contraindicaciones son: el uso como
castigo, por conveniencia del programa terapéutico, cuando
se prohibe por leyes gubernamentales, su aplicacién por
parte de personal no entrenado o si existiera riesgo para la
vida del paciente. Debe informarse a los tutores sobre la
aplicacion de intervenciones restrictivas, las que deberan
registrarse en el expediente médico incluyendo su
justificacidn, el tipo de intervencion, la monitorizacién y
la duracién de la intervencion.

Conclusion

La aplicacién de técnicas restrictivas para el manejo de
pacientes agresivos, es una situaciéon que debe evitarse al
maximo por la serie de consecuencias psicoldgicas y
médicas que el paciente puede sufrir. Resulta entonces de
suma importancia el entrenamiento apropiado de los
trabajadores en el drea de la salud mental para el manejo
del paciente agresivo. De igual forma es necesario establecer
normas oficiales de acuerdo con cada institucion de salud,
para poder ejercer dichas pricticas de una forma segura
tanto para el paciente como para el personal de salud mental.

(Claudia Becerra Palars)
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Depresion y diabetes

B Desde hace mucho tiempo, los clinicos dedicados a tratar
a pacientes con diabetes mellitus bservaron que una buena
proporcién de ellos presentaba sintomas que sugerian un
proceso depresivo mérbido y clinicamente relevante. En
la actualidad se sabe con certeza que la depresion es mds
frecuente en pacientes diabéticos en comparacién con la
poblacién general. Desde hace algunos afios, se han
generado también inferencias hipotéticas sobre la
asociacién entre diabetes y depresién. Una de ellas
correlaciona la depresién como consecuencia de cambios
neuromoleculares derivados de la enfermedad o su
tratamiento. Segun otra, la depresién resultaria de
necesidades psicoldgicas relacionadas con la enfermedad
o su tratamiento. En los tltimos afios se han llevado a cabo
y publicado muchos estudios en que el tema central de la
investigacidn concierne a la asociacion entre depresion y
diabetes, lo que abre nuevos horizontes de conocimiento
para entender la relacién entre ambos estados.

La primera inferencia hipotética estipula que el trastorno
del afecto es consecuencia directa de una condicion médica,
como claramente lo define la Asociacién Psiquidtrica
Americana. Por lo tanto, lo anterior se definiria como un
estado de dnimo persistentemente depresivo, causado por
un efecto fisioldgico directo de la condicién médica
especifica. Debido a la ausencia de un indicador bioldgico
asociado al sindrome depresivo, resulta extremadamente
complejo comprobar este postulado. Por esta razon, el
Manual Diagnéstico y Estadistico sobre Enfermedades
Mentales, cuarta edicién de la Asociacion Psiquidtrica
Americana (DSM-IV) ofrece alguna orientacion razonable
a este respecto. Este menciona tres importantes criterios
diagnésticos: 1. La necesidad de encontrar una asociacion
temporal entre el inicio, la exacerbacion y la remision de
la sintomatologia depresiva y el cuadro médico, en este
caso diabetes mellitas; 2. Las caracteristicas clinicas del
episodio depresivo deben tener un cardcter atipico en su
evolucién y comportamiento y 3. Las pruebas bien
documentadas que a menudo se encuentran entre el cuadro
médico y la aparicion y la remision de sintomas depresivos.
Aunque varias lineas de investigacién han intentado
establecer si realmente existe una relacion fisioldgica entre
depresion y diabetes, hay que tener presente que ninguna
de estas lineas pretende probar una relacion etioldgica. Para
evaluar el primer criterio del DSM-IV (asociacién
temporal), la bibliografia cientifica ha documentado de
manera consistente que el trastorno depresivo mayor
precede a la aparicion de la diabetes mellitas. Incluso,
algunos autores han documentado que los trastornos
depresivos y la sintomatologia depresiva aumentan el riesgo
de padecer diabetes mellitas; al parecer, esto es particular-
mente cierto para la diabetes mellitus tipo 1.

Kovacs (1) encontré que, en el caso de la diabetes
mellitus tipo 1, el trastorno depresivo ocurre después de la
aparicion del trastorno metabdlico. A su vez, Lustman (2)
determiné que 22.1 afos era el promedio de edad para la
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aparicion del trastorno depresivo mayor, en los pacientes
con diabetes mellitus tipo I que evalué. Este promedio es
habitualmente mayor al promedio de edad de la aparicién
de la diabetes tipo I. Otros estudios han presentado también
evidencias de una disminucién del nivel de glucosa
plasmdtica cuando mejoran los sintomas depresivos
mejoran. No ha quedado todavia claro si la accién conjunta
de los medicamentos antidepresivos y el efecto de la terapia
de estimulo cortical sobre el sistema nervioso central genera
la disminucién de la hiperglicemia y la reduccion del
cortisol plasmatico por disminucién de estrés, o el mayor
interés del paciente sobre el cuidado que debe tener en el
manejo de su diabetes. Algunos informes sefialan un efecto
hipoglucemiante de algunos antidepresivos triciclicos,
sobre todo por el posible papel que cumplen en la
regulacién de la glucosa mediante la accién de norepine-
frina y serotonina.

Cuando se trata de analizar el segundo criterio del DSM-
IV (caracteristicas atipicas), los pocos estudios al respecto
que han tratado de encontrar esta caracteristica sefialan que
la duracién de la sintomatologia depresiva, asi como la
tasa de recurrencia, es mayor en los pacientes con diabetes
tipo I y II, en comparacién con los pacientes deprimidos
sin diabetes. Lustman (3) encontré 92% de recurrencia o
persistencia de sintomatologia depresiva importante en 28
pacientes con diabetes tipo I y II después de darles
seguimiento clinico por 5 afios. Pierrot y Rubin (4) también
han encontrado una mayor persistencia y recurrencia de
sintomas depresivos en 75% de los 245 pacientes diabéticos
evaluados por seis meses. Con respecto al tercer criterio
del DSM-IV (relacién bien establecida) varios investigado-
res han sugerido un sustrato biolégico comun entre la
diabetes y la depresion. Los pacientes con depresion mayor
presentan en general alteraciones en el funcionamiento del
eje hipotdlamo, hipdfisis, suprarrenal, con una secreciéon
elevada de cortisol. Lo mismo sucede con los pacientes
diabéticos. En ratas diabéticas se ha encontrado también
una alteracion del metabolismo de norepinefrina y
serotonina (induccién con estreptozocina).

La segunda inferencia hipotética sefiala que la asociacion
entre depresion y diabetes se debe a demandas psicosocia-
les impuestas al paciente. Varios estudios sefialan que la
sintomatologia depresiva, que con frecuencia se asocia con
el paciente diabético, se debe a la gran dificultad que tiene
éste para adaptarse a una enfermedad crénica y con
complicaciones importantes. Cuando aumenta el nlimero
de complicaciones, se incrementan también la frecuencia
y laintensidad de los sintomas depresivos. Peyrot encontrd
que la apariciéon de sintomas depresivos aumenta
inmediatamente después de la aparicién de una retinopatia
proliferativa, independientemente de su gravedad. Por otro
lado, Rubin (5) concluyé que la mayor parte de los
pacientes sufre una gran tension inmediatamente después
de la aparicién de una complicacién del trastorno
metabdlico, pero éstos se adaptan rdpidamente y con
relativa facilidad al problema. No sucede lo mismo con
pacientes que presentan tres o mas complicaciones, pues
éstos manifiestan sintomas depresivos clinicamente



relevantes. La relacion entre discapacidad y sintomatologia
depresiva también parece estar mediada por variables
psicosociales, como la percepcién de agobio y amenaza
que la propia enfermedad acarrea a la vida del paciente, el
apoyo social y los mecanismos de contencion psicoldgica
que manifiesta éste.

Con respecto a la percepcién de agobio, numerosos
estudios han encontrado que las enfermedades croénicas,
como la diabetes, generan en los pacientes la sensacién de
que la enfermedad es una intrusa que ha modificado su
vida para mal, por lo que el estado animico depresivo del
paciente se intensificard cuanto mds agobio perciba. Por
otro lado, Beekman (6) encontré que los pacientes
diabéticos que poseen una buena red de apoyo social
manifiestan una atenuacién importante de los sintomas
depresivos. Vivir en condiciones de salud deterioradas en
general, limita al paciente a tener y mantener una buena
red de apoyo social, lo que agrava su sensacién de
desamparo y desesperanza; esto, a su vez, detona pocos
deseos de seguir viviendo y en algunos casos francas ideas
suicidas.

Otro factor que interviene en la relacidn entre diabetes y
depresion es la capacidad psicoldgica del paciente para
afrontar el estrés. Se ha encontrado que los pacientes
diabéticos que utilizan la fantasia y la evasién como
mecanismos paliativos de contencion de conflictos, tienen
a la larga un peor ajuste psicolégico. Asimismo, los
pacientes que intentan desesperadamente seguir su dieta

de una manera rigida o excesivamente estricta y que temen
exageradamente a las futuras posibles complicaciones de
su enfermedad metabdlica, allanan el terreno para que se
geste un episodio depresivo mayor.

En conclusién, aunque progresa paulatinamente, la
investigacién en torno a las causas de la depresiéon en
individuos diabéticos, algunos patrones, que permiten
entenderla mejor, empiezan a salir a la luz.

(Héctor Senties Castella)
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